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На сучасному етапі провід-
не місце серед кристалічних
артропатій посідає подагра, яка
і досі викликає зацікавленість
фахівців, хоча відома вона ще
з часів Гіппократа. Проте не-
зважаючи на діагностичні та
лікувальні можливості, поши-
реність подагри зростає, особ-
ливо в останні десятиліття [1; 2].
На подагру страждає 1–3 %
населення (переважно чолові-
ки), тимчасом як гіперурикемію
виявляють у 4–20 % людей. За
даними В. М. Коваленка, по-
ширеність захворювання в Ук-
раїні становить 5–28 випад-
ків на 1000 чоловіків і 1–6 на
1000 жінок, гіперурикемія ви-
являється у 15–20 % населен-
ня [3].
Водночас  метаболічний
синдром (МС) діагностується у
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Исследование посвящено оценке эффективности длительного применения низких доз кол-
хицина в дополнение к стандартной терапии у пациентов с подагрой на фоне метаболического
синдрома и его влиянию на клиническое течение основного заболевания и на функцию почек.
Результаты исследования свидетельствуют о том, что предложенная схема лечения эффек-
тивно снижает количество приступов подагрического артрита, активность воспалительного про-
цесса, что проявляется в уменьшении количества воспаленных суставов, улучшении биохими-
ческих маркеров воспаления и маркеров почечной функции.
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Patients with gout and metabolic syndrome (MS) require more attention, because this combination
has a negative impact not only on the musculoskeletal system, but also on the functional state of the
kidneys. Finding the optimal treatment regimen for such patients is an actual question. Objective: to
investigate the effect of low doses of colchicine on the clinical course and renal function in patients
with gout and MS.
Materials and methods: 65 men with primary gout and MS were examined. The average age of
patients was 50.4±7.6, the average duration of gout was (8.0±2.1) years. Patients were divided into
2 groups: the first group was prescribed low doses of colchicine (0.5 mg per day) in combination with
allopurinol (200 mg per day with titration of dose as needed) for 6 months, with a repeat course 4 months
later. In the second group, only allopurinol (200 mg per day with titration of dose as needed) was
prescribed.
Results and discussion: After 12 and 24 months the difference in the number of affected joints
was significantly lower in the main group. There was also a more pronounced tendency to reduce the
number of attacks of gouty arthritis in the main group. In the study of markers of inflammation after 12
and 24 months, there was a statistically significant decrease in CRP and seromucoids in the main
group, while fibrinogen and ESR tended to decrease, but the difference was not statistically signifi-
cant. The decrease in uric acid concentration was in both groups, more significant in the main group.
The concentration of creatinine, urea and glomerular filtration rate significantly improved in the main
group. So, adding low doses of colchicine for a long course (according to the scheme) in addition to
standard therapy can be recommended in order to reduce visceral and clinical manifestations of sys-
temic gouty inflammation against the background of MS.
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57–85 % хворих на подагру,
поширеність якого зі збільшен-
ням віку пацієнтів підвищуєть-
ся на 10–15 % [4; 5]. Такі дані
пояснюють взаємозв’язком між
окремими компонентами МС і
гіперурикемією, а також їхньою
участю у розвитку запального
процесу [6].
В основі патогенезу подаг-
ри лежить підвищення рівня
сечової кислоти з подальшим
відкладенням солей моноура-
ту натрію у тканинах опорно-
рухового апарату та внутріш-
ніх органах. Одним з найбільш
розповсюджених вісцеральних
проявів подагри є подагрична
нефропатія. Враховуючи те, що
виведення сечової кислоти
відбувається переважно через
нирки, функціональний стан
нирок впливає як на тяжкість
перебігу, так і на прогноз за-
хворювання [7].
Уратна нефропатія виникає
у 30–50 % хворих на подагру,
особливо при тривалому пере-
бігу захворювання і відсутнос-
ті адекватної терапії, а у 25 %
розвивається термінальна хро-
нічна ниркова недостатність
[8]. Наявність коморбідної па-
тології, такої як артеріальна
гіпертензія, гіперліпідемія, цу-
кровий діабет 2 типу, що є
компонентами МС, додатково
вносить свій негативний вплив
на функціональний стан нирок
[7].
Лікування подагри склада-
ється з кількох компонентів: по
перше, — це модифікація спо-
собу життя (дієта, контроль
факторів ризику серцево-
судинних ускладнень, що часто
супроводжують гіперурикемію),
по друге — лікування гострого
нападу подагричного артриту
(використання нестероїдних
протизапальних препаратів
(НПЗП), колхіцину, глюкокорти-
коїдів (ГК)), по третє — тера-
пія спрямована на зниження
рівня сечової кислоти та запо-
бігання новим нападам гострої
подагри [9]. Згідно з європей-
ськими рекомендаціями з діа-
гностики та лікування подагри
2016 р., профілактику можли-
вих загострень подагричного
артриту рекомендують про-
водити колхіцином (у дозі до
1,2 мг на добу), за наявності
протипоказань — НПЗП або
низькими дозами ГК [10].
Колхіцин — алкалоїд, який
отримують з рослини пізньо-
цвіт осінній (Colchicum autum-
nale). Колхіцину властивий про-
тизапальний ефект, зумовле-
ний дезінтеграцією мікротубул
нейтрофілів та інгібуванням
їхньої міграції, хемотаксису й
адгезії, пригніченням деграну-
ляції лізосом, а також він по-
силює екскрецію уратів [11].
Враховуючи уратзнижувальну
та протизапальну дію колхіци-
ну, є актуальним дослідити
вплив цього ефекту на функ-
цію нирок.
Мета дослідження — дослі-
дити вплив низьких доз кол-
хіцину на клінічний перебіг і
функцію нирок у хворих на по-
дагру на тлі МС.
Матеріали та методи
дослідження
До проспективного обсте-
ження було включено 65 паці-
єнтів з первинною подагрою в
поєднанні з МС. Дослідження
проводилося серед чоловіків
з огляду на розповсюдженість
цієї патології в переважній
більшості саме у пацієнтів чо-
ловічої статі. Критерії включен-
ня у дослідження: первинна
подагра, рентгенологічна ста-
дія 2–3, ступінь функціональ-
ної недостатності І–ІІ, наяв-
ність МС. Критерії виключення:
вторинна подагра, ендокринна
патологія, хронічна хвороба ни-
рок 3–5. Середній вік пацієнтів
становив (50,4±7,6) року. Се-
редня тривалість подагри —
(8,0±2,1) року. Діагноз подагри
виставлявся на підставі класи-
фікаційних критеріїв EULAR/
ACR (2015), МС діагностував-
ся згідно з рекомендаціями
Української асоціації кардіо-
логів (2004). Усі пацієнти були
включені в дослідження у між-
нападний період.
Пацієнтів було розподілено
на дві групи залежно від схе-
ми лікування: основній (34 па-
цієнти) було призначено низь-
кі дози колхіцину (по 0,5 мг на
добу) в поєднанні з алопурино-
лом (200 мг на добу з титру-
ванням дози за потреби) на
6 міс., з повтором курсу через
4 міс.; групі порівняння (31 па-
цієнт) — тільки алопуринол
(200 мг на добу з титруванням
дози за потреби). Пацієнти
обох груп не відрізнялися за ві-
ком, тривалістю хвороби, клі-
нічними даними.
Пацієнтів активно запроси-
ли до клініки на обстеження
через 6, 12 та 24 міс. Усім було
проведено збір анамнезу, фі-
зикальне обстеження, вимі-
рювання артеріального тиску,
об’єму талії, маси тіла, визна-
чення індексу маси тіла, дослі-
дження лабораторних показ-
ників, а саме: загальний ана-
ліз крові та сечі, біохімічні ана-
лізи крові (визначення кон-
центрації сечової кислоти, креа-
тиніну, глюкози плазми крові
натще, загального холестери-
ну, тригліцеридів, холестерину
ліпопротеїдів високої та низь-
кої щільності, С-реактивного
білка (СРБ), фібриногену, се-
ромукоїдів, швидкості осідання
еритроцитів (ШОЕ), розраху-
нок швидкості клубочкової
фільтрації (ШКФ)), загальне до-
слідження сечі. Інструменталь-
ні методи дослідження вклю-
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чали рентгенографію суглобів,
ультразвукове дослідження
нирок.
Дослідження пацієнтів про-
водилося згідно з директивами
Комітету з питань етики МОЗ
України та локальної етичної
комісії. Усі пацієнти підписа-
ли інформовану згоду про
участь у дослідженні. Автори
вжили всіх необхідних захо-
дів для забезпечення анонім-
ності даних.
Статистична обробка даних
виконана за допомогою про-
грами Excel. Вираховували се-
редню величину та її стандарт-
ну похибку (середнього; M±m).
Оцінку достовірності прово-
дили за допомогою критерію
Манна — Уїтні та критерію Фі-
шера за показником p. Різни-
ця вважалася достовірною при
р<0,05.
Результати дослідження
та їх обговорення
Для оцінки впливу лікуван-
ня на клінічний перебіг подаг-
ри на тлі МС нами були обра-
ні такі показники: кількість за-
палених суглобів, кількість на-
падів подагричного артриту на
рік. Через 6 міс. лікування в
обох групах відмічалася пози-
тивна динаміка цих показни-
ків, але різниця була статистич-
но недостовірною. В основній
групі у двох пацієнтів, з огля-
ду на виникнення незначних
побічних ефектів з боку шлун-
ково-кишкового тракту, терапія
колхіцином була припинена.
Через 12 та 24 міс. різниця у
кількості уражених суглобів бу-
ла достовірно нижчою в основ-
ній групі (2,94±0,74 та 2,38±
±0,67 в основній групі проти
4,58±0,35 та 3,80±0,23 у групі
порівняння). Щодо кількості
нападів подагричного артри-
ту, тенденція до зменшення
була більш вираженою та-
кож в основній групі, але різ-
ниця між групами досліджен-
ня була статистично недосто-
вірною (табл. 1).
Включення до схеми ліку-
вання низьких доз колхіцину
тривалими курсами призвело
до зменшення ознак запален-
ня, що проявлялося не тільки
у покращанні клінічних даних,
а й у нормалізації біохімічних
показників запалення.
При дослідженні маркерів
запалення через 6 міс. після
початку лікування відмінності у
двох групах мали тенденцію
до покращання. При обстежен-
ні пацієнтів через 12 та 24 міс.
відмічалося статистично до-
стовірне зниження деяких гос-
трофазових показників в ос-
новній групі (СРБ та серому-
коїдів), тим же часом інші по-
казники (фібриноген і ШОЕ) ма-
ли тенденцію до зниження, але
різниця була статистично не-
достовірною (табл. 2).
Зниження концентрації се-
чової кислоти зафіксовано в
обох групах, більш значуще в
основній групі (рис. 1). Втім,
різниця між показниками в
обох групах була статистично
недостовірною (p>0,2).
Для оцінки функції нирок
були використані стандартні
Примітка. Різниця між кількістю запалених суглобів достовірна в групах:
* — через 12 міс. спостереження (р<0,05); ** — через 24 міс. спостереження
(р<0,05).
Таблиця 1
Порівняльна характеристика клінічних
даних у групах дослідження
  Термін спостереження Кількість запалених Кількість нападівсуглобів
Основна група, n=32
До лікування 5,53±1,43 4,22±1,31
Через 6 міс. 4,03±1,27 3,83±1,15
Через 12 міс. 2,94±0,74* 3,17±0,85
Через 24 міс. 2,38±0,67** 2,51±0,64
Група порівняння, n=31
До лікування 5,62±1,38 4,30±1,62
Через 6 міс. 4,96±1,24 4,14±1,48
Через 12 міс. 4,58±0,35* 3,97±1,10
Через 24 міс. 3,80±0,23** 3,02±0,95
Примітка. Достовірна різниця між показниками у групах спостереження:
* — через 12 міс. (р<0,05); ** — через 24 міс. (р<0,05).
Таблиця 2
Порівняльна оцінка гострофазових показників запалення
у пацієнтів у різних групах проведеної терапії
      Термін СРБ, мг/л Фібрино- Серомукоїди, ШОЕ,спостереження ген, г/л од. мм/год
Основна група, n=32
До лікування 9,60±0,47 5,20±0,62 0,320±0,003 20,00±2,21
Через 12 міс. 3,30±0,29* 3,60±0,34 0,200±0,002* 16,00±0,48
Через 24 міс. 4,30±0,34** 3,50±0,56 0,240±0,008** 9,00±0,56
Група порівняння, n=31
До лікування 9,50±0,52 4,80±0,61 0,320±0,002 19,00±1,06
Через 12 міс. 6,20±0,23* 4,20±0,32 0,280±0,004* 15,00±0,96
Через 24 міс. 5,60±0,47** 4,00±0,26 0,292±0,012** 12,00±0,72
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дослідження, а саме оцінка
концентрації креатиніну, сечо-
вини та розрахунок швидкості
клубочкової фільтрації. Статис-
тично значуще покращання
спостерігалося в основній гру-
пі (табл. 3).
Відомо, що колхіцину влас-
тивий протизапальний ефект
за рахунок дезінтеграції мікро-
тубул нейтрофілів та інгібуван-
ня їхнього хемотаксису до осе-
редку запалення, також він
пригнічує інфламасом-залеж-
ну активацію каспази-1NALP3,
вивільнення ІЛ-1β та експресію
L-селектину на нейтрофілах, а
в подальшому адгезію нейтро-
філів до зони запалення. До-
слідження E. W. Chia et al. по-
казали, що при використанні
низьких доз колхіцину відбува-
ється інгібіція продукції супер-
оксидів нейтрофілами [11; 12].
У нашому дослідженні клінічні
прояви цих ефектів були у зни-
женні вираженості суглобово-
го синдрому, а саме зменшен-
ні кількості нападів гострого
подагричного артриту та змен-
шенні кількості уражених су-
глобів порівняно зі стандарт-
ною терапією. Також відзна-
чено достовірне покращання
гострофазових показників за-
палення (СРБ, серомукоїди).
Одним з основних завдань
лікування пацієнтів з подаг-
рою є зниження концентрації
сечової кислоти. Це дуже важ-
ливо для пацієнтів із супро-
відним МС, адже гіперурик-
емія впливає на вираженість
його компонентів. Додавання
колхіцину тривалим курсом у
схему лікування дозволило
більш ефективно скоригува-
ти цей показник. Сечова кис-
лота підвищує рівень моно-
цитарного хемоатрактивно-
го  протеїну в епітелії прокси-
мальних канальців, який бере
участь у розвитку атероскле-
розу та хронічної хвороби ни-
рок. Також гіперурикемія по-
рушує клубочкову фільтра-
цію. Кристали сечової кисло-
ти ушкоджують інтерстицій,
що активує запальний процес.
Колхіцин впливає на актив-
ність запального процесу не
тільки у тканинах опорно-
рухового апарату, а й діє сис-
темно. Зменшення вираже-
ності запалення у нирковій тка-
нині проявляється у покращан-
ні фільтраційної функції нирок
і нормалізації показників сечо-
вини та креатиніну. У нашому
дослідженні статистично до-
стовірне покращання цих по-
казників було саме в групі з
додаванням колхіцину.
Отже, отримані нами ре-
зультати демонструють ефек-
тивність застосування запро-
понованої схеми лікування по-
рівняно зі стандартною тера-
пією.
Висновки
Пацієнти з подагрою на тлі
метаболічного синдрому по-
требують більшої уваги щодо
лікувальної тактики, адже таке
поєднання негативно впливає
не тільки на функціональний
стан опорно-рухового апарату,
а й на вісцеральні прояви хво-
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Рис. 1. Динаміка зниження концентрації сечової кислоти на фоні
лікування у досліджуваних групах
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Примітка. Достовірна різниця між показниками у групах спостереження:
* — через 12 міс. (р<0,05); ** — через 24 міс. (р<0,05).
Таблиця 3
Відмінності основних показників ниркової функції
в досліджуваних групах хворих
      Термін Креатинін, Сечовина, ШКФ,
спостереження ммоль/л ммоль/л мл/хв/1,73 м2
Основна група, n=32
До лікування 112,14±0,35 10,01±0,73 62,4±1,6
Через 12 міс. 82,00±1,42* 8,40±0,21* 91,1±1,5*
Через 24 міс. 76,00±1,57** 6,60±0,34** 96,3±1,3**
Група порівняння, n=31
До лікування 111,45±0,41 11,20±0,84 62,9±1,2
Через 12 міс. 93,00±1,87* 10,40±0,35* 78,2±1,1*
Через 24 міс. 84,0±1,9** 7,80±0,47** 88,5±1,2**
ÎÄÅÑÜÊÈÉ ÌÅÄÈ×ÍÈÉ ÆÓÐÍÀË60
роби, що особливо познача-
ється на функціональному ста-
ні нирок. Пошук оптимальної
схеми лікування є актуальним
питанням. Додавання низьких
доз колхіцину тривалим кур-
сом (за схемою) на доповнен-
ня до стандартної терапії може
бути запропоновано з метою
зменшення вісцеральних і
клінічних проявів системного
подагричного запалення на
тлі МС.
Ключові слова: подагра,
метаболічний синдром, зни-
ження функції нирок, колхі-
цин.
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